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REVUE G E N E R A L E 



Infection a Helicobacter pylori 
chez I'enfant 

Probablement acquise par transmission intrafamiliale a par tir 
des adultes, Vinfection a Helicobacter pylori est d’autant plus 
frequente chez V enfant que celui-ci vit dans un milieu defavorise. 
La responsabilite formelle de Vinfection dans une manifestation 
clinique est souvent difficile a etablir et le lien avec les douleurs 
abdominales recurrentes demeure controverse. 



Josette Raymond* 
Nicolas Kalach***** 


I histoire de Helicobacter pyloricom- 
mence en 1893 par la decouverte 

I d’organismes spirales dans l’es- 
tomac de chiens. En 1982, Marshall 
et Warren cultivent H. pylori pour la 
premiere fois! II faut attendre 1986 
pour que Drumm 2 et Coghlan el aP 
confirment chez I’enfant Fimportance 
de l’eradication de la bacterie dans la 
guerison de la maladie ulcereuse. 

Chez l’adulte, H. pylori est la cause 
majeure de la gastrite chronique, de 
Fulcere duodenal et de Fulcere gas- 
trique et son traitement previent les 
recidives. 4 Sa responsabilite n’est pas 
demontree de fagon formelle dans la 
dyspepsie non ulcereuse. L’infection 
a H. pylori est consideree comme fac- 


teur de risque pour le developpement 
du cancer de l’estomac. 5,6 

EPIDEMI0L0GIE 

L’infection a H. pylori est ubiquitaire 
et plus frequente que ne le laisse sup- 
poser la clinique, puisqu’elle est sou- 
vent asymptomatique. La prevalence 
de l’infection est tres variable selon les 
pays et semble rebee a leur degre d’in- 
dustriabsation et leur developpement 
economique. Chez l’adulte, en Europe, 
en Austrahe, aux Etats-Unis, elle est de 
20 a 30 %. En 2001, une etude mon- 
trait une prevalence de 1 1 % chez les 
femmes fran^aises contre 50,6 % chez 
les femmes dont l’origine geogra- 
phique est differente. 7 Ebe atteint 80 
a 90 % dans les pays a forte prevalence 
(Afrique, Amerique du Sud, Inde et 
Chine). Dans les centres pour enfants 
handicapes et les orphelinats, la sero- 


prevalence varie de 66 a 75 % quel 
que soit le pays. 8 

Chez I’enfant, de la meme fayou, 
la prevalence de l’infection dans les 
pays industriahses se situe entre 5 et 
25 % selon l’origine ethnique des 
enfants. 9 La prevalence moyenne est 
de 17,5 % dans notre experience. 10 
Dans les pays en voie de developpe- 
ment, l’acquisition de l’infection se fait 
principalement dans l’enfance, la pre- 
valence atteignant rapidement 50 % 
des l’age de 5 ans! * 1 Une recente etude 
americaine montre un taux d’acquisi- 
tion de 2,1 % a 4-5 ans, de 1,5 % a 
7-9 ans et de 0,3 % a 21-23 ans. 12 Les 
enfants immunodeprimes n’ont pas un 
taux d’infection plus eleve que ceux 
de la population generale. 

De nombreuses etudes, a travers 
le monde, ont montre qu’un niveau 
socio-economique has est associe a 
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une plus grande prevalence de l’in- 
fection a H. pylori et que, en particu- 
lier, le niveau socio-economique dans 
l’enfance est considere comme deter- 
minant dans le risque d’acquisition 
de l’infection. 13 ' 15 Le role des facteurs 
socio-economiques est particuliere- 
ment evident lorsqu’on etudie les 
populations defavorisees vivant dans 
les pays developpes. 13 Ces memes 
auteurs, lorsqu’ils comparent la pre- 
valence de l’infection chez les enfants 
de differentes classes sociales aux 
Etats-Unis, retrouvent une prevalence 
de l’infection de 85 % dans le groupe 
des enfants d’origine afkicaine et hispa- 
nique, et vivant dans des milieux defa- 
vorises, contre 1 1 °/o chez les enfants 
de classe sociale favorisee. 

L’etude du niveau socio-econo- 
mique englobe de nombreux facteurs : 
le niveau d’hygiene, le niveau d’edu- 
cation et le nombre de personnes 
vivant ensemble dans le meme loge- 
ment. 

Le niveau d’hygiene et, en parti- 
culier, la presence d’eau courante ont 
ete associes a une moins grande pre- 
valence de l’infection 16 ainsi que le fait 
de se laver les mains avant de man- 
ger. 17 L’influence du lieu de vie est mise 
en evidence de fa§on significative dans 
une etude de Dore et al. montrant, en 
Italie, une prevalence de 37 % en zone 
rurale contre 13 % en zone urbaine. 18 

La surpopulation des lieux d’habi- 
tation est un important facteur de risque 
d’acquisition de l’infection, a la fois dans 
les pays developpes et dans les pays 
en voie de developpement. 14, 16 1921 L’im- 
portance de la surpopulation et le fait 
de partager le lit des parents une ou 
deux fois par semaine sont mis en evi- 
dence par McGalbon et al. 2C Clemens 
et al. soulignent aussi, dans les pays 
en voie de developpement, l’impor- 
tance du nombre de personnes dor- 
mant dans la meme chambre pour 
expliquer un haut niveau de preva- 
lence de l’infection. 22 


L’importance du niveau d’ins- 
truction a ete mise en evidence aussi 
bien dans les pays developpes que dans 
les pays en voie de developpement. 23 ' 
26 L’etude de Forman fondee sur la 
serologie montre, sur une population 
de 3 194 sujets asymptomatiques, qu’il 
existe une relation inverse entre pre- 
valence de l’infection a H. pylori et 
niveau d’instruction. 23 En effet, si la 
prevalence de l’infection est de 34 °/o 
chez les patients ayant un haut niveau 
d’instruction, elle est de 63 % chez 
ceux de niveau d’instruction plus fai- 
ble. Aux Etats-Unis, Adler-Shohet et 
al. rapportent une prevalence de 34 % 
chez les enfants dont la famille a un 
bas niveau d’instruction contre 16 °/o 
chez ceux dont la famille a un haut 
niveau d’instruction. 27 

L’inlluence des conditions de vie est 
mise en evidence par une etude japo- 
naise qui montre une diminution 
importante de la prevalence chez les 
sujets de moins de 40 ans qui ont bene- 
ficie de meilleures conditions de vie que 
leurs aines. 28 Des donnees similaires ont 
ete rapportees par des auteurs core- 
ens, dont le pays a recemment connu 
une amelioration du niveau de vie. 29 

Le mecanisme de transmission est 
encore mal connu. La voie oro-orale 
interhumaine directe semble la plus 
probable. La transmission intrafami- 
bale a ete recemment prouvee. 30 La 
mere semble avoir une importance 
particuliere dans la transmission de 
l’infection. 31 Plusieurs auteurs rappor- 
tent que le risque pour un enfant 
d’etre infecte est 4 a 8 fois plus grand 
quand la mere est infectee et seule- 
ment 2 a 4 fois plus grand si c’est le 
pere qui est infecte. 32 34 

L’importance d’autres sources de 
contamination comme les eaux de sur- 
face ou les animaux domestiques reste 
a determiner. 

Bien que l’infection a H. pylori soit 
tres repandue, son mode de trans- 
mission reste inconnu. La transmission 


de H. pylorni l occasion de troubles du 
transit du tube digestif (diarrhee ou 
vomissements) a ete suggeree. 35 ' 37 

Un travail recent realise dans une 
institution de 112 enfants et adoles- 
cents encephalopathes a montre, en 
utilisant la recherche d’antigenes dans 
les selles, que 3 facteurs participent a 
la transmission de H. pylori-, les epi- 
sodes de gastro-enterite, l’intensite des 
contacts entre les sujets et un faible 
age mental. II est vraisemblable que 
ces facteurs, que l’on retrouve chez 
les jeunes enfants en zone d’endemie, 
peuvent expliquer la transmission de 
H. pylori dans la population generale. 38 

PARTICULARITES DE [.'INFECTION 

CHEZ L'ENFANT 

L’enfance est une periode a haut risque 
d’acquisition de l’infection, qui se dis- 
tingue de celle de l’adulte sur 3 plans : 
la symptomatologie, l’aspect endosco- 
pique de la muqueuse et l’aspect his- 
tologique des lesions. 

Chez l’enfant, en l’absence de consen- 
sus pediatrique ainsi que d’etudes 
methodologiquement bien conduites, il 
est impossible de bien distinguer les 
manifestations cliniques pathologiques 
qui sont certainement bees a l’infec- 
tion a H. pylori chez l’enfant, en dehors 
des douleurs abdominales au cours de 
la pathologie peptique pediatrique bee 
a cette infection. 

Aspects cliniques 

Comme chez l’adulte, H. pylori est 
responsable de gastrite chronique et 
est retrouve dans 70 % des gastrites 
primaires de l’enfant. La primo-infec- 
tion est souvent asymptomatique. L’ul- 
cere est rare et touche plus particu- 
lierement l’adolescent. 39 Lorsque 
l’infection est symptomatique, les 
signes diniques les plus frequemment 
rencontres sont les douleurs abdomi- 
nales recurrentes. Laresponsabilite de 
H. pylori dans les douleurs abdomi- 
nales recurrentes de l’enfant est le sujet 
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Enfants/adultes, les souches A' Helicobacter pylori 
ne semblent pas differentes 


L e genre Helicobacterdes'tqne des bac- 
teries micro-aerophiles colonisant 
I'estomac ou I'intestin de differents 
mammiferes. Seuls H. pylori, et excep- 
tionnellement H. heilmannii (1 % des 
cas), colonisent la muqueuse gastrique 
humaine. H. pylori est un bacille a Gram 
negatif de forme helicoYdale, de culture 
fastidieuse requerant la presence de 
milieux enrichis et une atmosphere micro- 
aerophile. H. pylori a un haut degre de 
polymorphisme genomique. 1 L'heteroge- 
neite des souches, unique dans le monde 
bacterien, est telle que chaque souche 
peut etre differenciee d'une autre. 

H. pylori a de nombreux facteurs de 
virulence qui peuvent etre regroupes en 
3 categories : facteurs de colonisation per- 
mettant sa survie dans un milieu hos- 
tile; facteurs de persistance lui permet- 
tant de se multiplier; et facteurs de 
pathogenicite qui sont a I'origine des 
lesions tissulaires. Ces derniers sont 
responsables de la reaction inflammatoire 
persistante, des lesions de la muqueuse 
gastrique et de la perturbation du controle 
de la secretion acide. Certaines souches 
expriment un antigene fortement immu- 
nogene, la proteine Cag A. Les souches 


qui expriment cet antigene induisent in 
vitro et in vivo une secretion accrue de 
cytokines ( tumour necrosis factor a 
[TNFa], interleukines [IL] ILIa, ILip, IL8) 
par les cellules epitheliales. Chez I'enfant, 
la presence de Cag A semble associee a 
une reaction inflammatoire plus intense, 
mais aucune relation n'a pu etre etablie 
avec I’intensite des douleurs abdomina- 
les. La presence de Cag A varie en fonc- 
tion de I’origine geographique des sou- 
ches. En France, comme dans I’ensemble 
des pays industrialises, elle est retrouvee 
chez 40 a 60 % des souches. Lerro et 
ai. ont montre que la presence de I’anti- 
gene CagA diminuait le taux d’eradica- 
tion. 2 Un autre facteur de pathogenicite 
identifie est la cytotoxine vacuolisante 
codee par le gene vac A. Toutes les sou- 
ches le possedent, mais seulement 40 a 
55 % des isolats cliniques produisent une 
toxine in vitro. Aucun de ces facteurs de 
pathogenicite ne determine a lui seul I'is- 
sue de la maladie. La reponse de I’hote 
est une des composantes expliquant la 
variete des pathologies associees aux 
infections a H. pylori. Jusqu’a ce jour, les 
souches de H. pylori infectant les adul- 
tes et les enfants ne semblent pas diffe- 


rentes, d'autant plus qu’il est maintenant 
clairement etabli que la transmission de 
la bacterie est souvent intrafamiliale sur- 
venant entre parents et enfants. 3 4 5 6 ' 7 
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le plus largement debattu et n’est pas 
etablie. Lors d’une infection prouvee, 
les douleurs abdominales recidivantes 
sont le signe d’appel le plus frequent 
(38 a 78 % selon les series). 40 Aucune 
etude n’a permis d’etablir clairement 
un lien entre ces douleurs et l’infec- 
tion a H. pylori 

Deux approches ont etudie l’asso- 
ciation entre infection a H. pylori, dou- 
leurs abdominales recurrentes et dys- 


pepsie: 41 l’etude de l’association entre 
infection a H. pylori et les douleurs abdo- 
minales recurrentes; l’etude de l’in- 
fluence de l’eradication de l’infection sur 
la resolution des symptomes. 

Les arguments contre /' association 
entre H. pylori et douleurs abdominales 
recurrentes 

Dans une etude prospective menee 
chez des sujets ayant des types de 
dyspepsie differents ( ulcer-like ou dys- 


motility-like), l’infection a H. pylori a 
ete retrouvee dans seulement 5 cas sur 
127. 42 Des resultats similaires ont ete 
retrouves dans une autre etude, pour 
laquelle H. pylori n’etait retrouve que 
chez 1 enfant sur 44 alors que 45 °/o 
d’entre eux avaient des douleurs abdo- 
minales recurrentes. 43 Cependant, cer- 
tains auteurs ont suggere que la pre- 
sence de douleurs abdominales 
reveillant I’enfant, de douleurs calmees 
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par l’ingestion d’ aliments, de douleurs 
associees auxrepas, de douleurs post- 
prandiales, ou de mauvaise haleine 
matinale (halitose) permettent de dis- 
tinguer entre enfants ayant un ulcere 
et enfants ayant une infection a 
H. pylori sans ulcere. 44 

Une infection est retrouvee chez 
30 % d’une cohorte de 245 enfants 
asymptomatiques pourFiedorek era/ 45 
et chez 5,4 % et 13,4 % d’une cohorte 
de 466 enfants asymptomatiques pour 
Blecker era/.; 46 ce pourcentage aug- 
mente avec Page. Plusieurs auteurs 
n’ont retrouve par methode serolo- 
gique aucune relation entre infection 
a H. pylori et presence de symptomes 
gastro-intestinaux a type de douleurs 
abdominales recurrentes ou vomisse- 
ments 47 y compris en comparant avec 
une population controle asymptoma- 
tique. 48,49 Classman etal. confirment ces 
resultats en utilisantl’endoscopie 50 de 
meme que Mahony et al. et Blecker et 
al dans une etude retrospective 51,52 qui 
montre que la presence des douleurs 
epigastriques n’est pas un facteur dis- 
criminant entre enfants ayant une gas- 
trite a H. pylori et enfants dont la 
muqueuse gastrique est normale. 52 Nos 
resultats sont en accord avec ces etu- 
des puisque, dans une population de 
74 enfants, nous ne retrouvons pas 
de difference significative entre la pre- 
sence de douleurs abdominales recur- 
rentes et l’infection a H. pylori { 63 % 
contre 49 % dans le groupe controle). 53 
Enfin, une meta-analyse incluant 
45 etudes pediatriques montre, chez 
des enfants ayant beneficie d’une 
endoscopie digestive haute pour dou- 
leurs abdominales recurrentes, que la 
prevalence de l’infection a H. pylori 
chez les enfants etait variable (22 % 
allant de 0 a 81 °/o) et qu’elle etait 
plus basse chez les enfants ayant les 
criteres d’Apley (6 o/o). 54 

Cependant, le role de l’infection a 
H. pylori dans les douleurs epigas- 
triques recurrentes chez les enfants 


ayant une dyspepsie non ulcereuse est 
peu clair. Dans un travail recent 
incluant 100 enfants, aucune diffe- 
rence significative concemant la symp- 
tomatologie des douleurs epigas- 
triques recurrentes entre enfants 
infectes contre non infectes n’a ete 
retrouvee, sauf pour les douleurs de 
type « torsion » (26,4 % contre 8,1 % ; 
p = 0,01). Les enfants non infectes 
avaient plus frequemment des dou- 
leurs epigastriques au cours des repas 
et un rassasiement rapide (19 [25,6 %] 
contre 1 [3,8 %] ; p = 0,01). 55 

Les arguments pour I' association 
entre H. pylori et douleurs abdominales 
recurrentes 

Les arguments en faveur d’une rela- 
tion entre infection a H. pylori et dou- 
leurs abdominales recurrentes chez 
l’enfant sont bases sur des etudes rap- 
portant une amelioration des symp- 
tomes cliniques apres un traitement 
ayant conduit a l’eradication bacte- 
rienne de H. pylori i 56 ' 64 De meme, 
Chong era/ 65 montrent, en utilisant 
la serologie, une prevalence de l’in- 
fection a H. pylori significativement 
plus elevee chez les enfants ayant des 
douleurs abdominales recurrentes que 
chez des enfants asymptomatiques 
(17,4 % contre 10,5 %). 

Cependant, l’interpretation des etu- 
des portant sur un seul bras de trai- 
tement, meme si celles-ci sont bien 
conduites, doit etre prise avec beau- 
coup de precaution, en l’absence de 
2 groupes comparables recevant un 
traitement standard, et de l’utilisation 
de scores cliniques subjectifs pour 
revaluation des symptomes. Dans 
beaucoup d’etudes publiees, la majo- 
rite des enfants etaient perdus de vue, 
rendant l’interpretation a long terme 
de ces etudes therapeutiques difficile. 66 

En realite, la majorite de ces etu- 
des pediatriques souffrent d’un biais 
methodologique du a la nature 
retrospective et ouverte des etudes et 
a l’absence de randomisation contre 


placebo. La reponse a cette question 
ne pourra pas etre apportee sans qu’il 
y ait une etude pediatrique prospec- 
tive bien structuree, randomisee en 
double aveugle, cas-temoins, chez des 
enfants ayant une infection a H. pylori 
avec des douleurs abdominales recur- 
rentes, avec des groupes comparables, 
de la meme tranche d’age, de meme 
dasse sodo-economique et beneficiant 
d’un traitement specifique. La reali- 
sation de ce type d’etude devrait abou- 
tir a la standardisation des recom- 
mandations du traitement de l’infection 
a H. pylori chez l’enfant. 

Autres manifestations cliniques 
discutees 

Les vomissements sont frequents, 
bien qu’inconstants. De nombreuses 
etudes ont suggere, chez l’adulte, que 
l’infection a H. pylori pourrait prote- 
ger du reflux gastro-oesophagien et de 
ses complications (endobrachy-ceso- 
phage et adenocarcinome de l’oeso- 
phage). Une etude recente a recher- 
che une relation entre l’infection a 
H. pylori et la survenue d’une ceso- 
phagite peptique chez 43 enfants ence- 
phalopathes infectes par H. pylori La 
conclusion de ce travail etait que l’era- 
dication de H. pylori ne semble pas 
provoquer ou aggraver une oesopha- 
gite de reflux et qu’il n’existait pas dis- 
sociation entre infection a H. pylori 
et reflux gastro-oesophagien. 67 

Plus rarement, l’infection peut se 
reveler par une gastropathie exsuda- 
tive. 68 Des troubles dyspeptiques, des 
eructations, une mauvaise haleine peu- 
vent constituer des signes d’appel evo- 
cateurs. Chez l’enfant, la notion d’a- 
maigrissement est retrouvee dans 
1 tiers des cas. 53 Le retentissement de 
l’infection sur la croissance staturo- 
ponderale a ete suggere, mais non 
confirme. Une association entre infec- 
tion a H. pylori et anemie ferriprive a 
ete recemment demontree. 69 La pre- 
sence de lymphome gastrique a ete 
rapportee chez l’adolescent. 70 
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Aspects endoscopiques 
L’aspect le plus evocateur de l’infec- 
tion a H. pylori chez l’enfant est la gas- 
trite micronodulaire qui se definit par 
la presence de micronodules donnant 
a la muqueuse un aspect mamelonne. 
Elle est retrouvee chez 48 a 90 % des 
enfants infectes, alors qu’elle n’est 
retrouvee que chez 14,2 % des adul- 
tes infectes. Elle n’est toutefois pas spe- 
cifique de l’infection a H. pylori 71 En 
dehors de cette entite l’examen endo- 
scopique de ces enfants est variable, 
allant de la muqueuse normale (10 a 
20 %) a un aspect erythemateux, pete- 
chial ou ulcereux. L’aspect normal de 
la muqueuse n’exdut toutefois pas une 
gastrite histologique. 72 

Aspects histologiques 

Chez l’enfant comme chez l’adulte, l’in- 
fection a H. pylori est associee a une 
gastrite histologique. Chez l’enfant, elle 
a un aspect plus « chronique », cons- 
titue de cellules mononucleees et de 
lymphocytes, associe a de nombreux 
follicules lymphoi'des. La presence de 
ces follicules semble associee a une 
gastrite de plus haut grade. Une 
recente etude montre que l’evolution 
naturelle de cette infection chez des 
enfants asymptomatiques, sur un suivi 
d’une duree de 2 ans, est marquee 
par une aggravation, avec le temps, 
de la frequence de la gastrite nodu- 
laire ainsi que du score et de l’acti- 
vite de la gastrite histologique selon 
la classification de Sydney. 73 

DIAGNOSTIC DE L’INFECTION 

A H. PYLORI 

Des mediodes de diagnostic, invasives 
et non invasives, ont ete developpees. 

L’examen bacteriologique et (ou) 
anatomo-pathologique de biopsies 
gastriques prelevees lors d’une endo- 
scopie reste la methode de reference 
pour le diagnostic initial. Les biop- 
sies sont alors prelevees au niveau de 
l’antre et du fundus. Un des interets 


de la culture de H. pylori est de pou- 
voir effectuer un antibiogramme per- 
mettant l’adaptation du traitement anti- 
biotique. 

Des techniques d’amplification 
genique peuvent etre utilisees : l’am- 
phfication genique du gene codant 
l’urease ou de TARN ribosomal 1 6S per- 
met de mettre en evidence des bacte- 
ries viables ou non dans les biopsies, 
le liquide gastrique ou les selles. Elle 
peut etre completee par la detection 
de la resistance a la clarithromycine. 7 ‘ , 

L’absence de cancer gastrique chez 
l’enfant peut conduire a privilegier les 
methodes non invasives. 

Le test respiratoire base sur la 
detection du CO 2 marque au 13 C, iso- 
tope stable non radioactif, dans l’air 
expire apres ingestion d’uree marquee 
a de bonnes performances parmi ces 
methodes. Sa sensibilite est de 90 a 
98 % et sa specificite de 92 a 100 %. 75 ' 76 
Ses seuls inconvenients sont la neces- 
sity d’un equipement lourd et une 
moins bonne sensibilite chez l’enfant 
de moins de 6 ans. Plus recemment, 
Levine etal. ont evalue, dans une etude 
prospective concemant 72 enfants, une 
methode en temps reel de mesure du 
test respiratoire chez l’enfant et l’a- 
dolescent. 77 Les resultats (positif et 
negatif) obtenus en 10 minutes etaient 
concordants avec la technique conven- 
tionnelle. 

La serologie a sa place dans les etu- 
des epidemiologiques. Les tests les 
plus couramment employes utilisent la 
methode Elisa. Sa specificite varie de 
84 a 99 % et sa sensibilite de 80 a 
95 %. Elle manque de sensibilite chez 
l’enfant de moins de 12 ans. Les 
immunoglobulines G (IgG) n’aug- 
mentent que 3 semaines apres le debut 
de l’infection. Ce delai peut etre 
responsable de faux negatifs. La sero- 
logie ne permet pas d’apprecier l’evo- 
lutivite de l’infection, car l’evolution 
dans le temps du titre des anticorps 
est mal connue et varie selon les etu- 


des (20 a 60 % de diminution du titre 
par rapport a la valeur initiale 3 a 
6 mois apres l’eradication). Les tech- 
niques d’ immunoblotting ameliorent 
sensibilite et specificite (respective- 
ment 100 et 88 %). 

Plus recemment, nous avons evalue 
l’efficacite diagnostique d’un nouveau 
panel de tests Elisa, non invasifs, per- 
mettant le dosage serique du pepsi- 
nogene I (PGI), du pepsinogene II 
(PGII) et de la gastrine-17 (G-17) au 
cours de la gastrite a H. pylori en 
pediatrie. Cette etude induait 100 enfants 
soufffant de divers symptomes dyspep- 
tiques; les taux seriques de PGI et 
PGII sont significativement plus ele- 
ves chez les enfants « H. pylori posi- 
tif » que chez les enfants « H. pylori 
negatif ». De meme, le rapport 
PGI/ PGII est significativement dimi- 
nue chez les enfants « H. pylori posi- 
tif ». Aucune variation significative n’a 
ete observee pour la G-17 basale 
serique entre les enfants « H. pylori 
positif » et « H.pylorinegatif ». Les taux 
seriques de PGI, PGII et le rapport 
PGI/PGII pourraient etre utilises 
comme marqueurs diagnostiques non 
endoscopiques de la gastrite a H. pylori 
chez les enfants. 78 

La detection d’antigenes bacte- 
riens dans les selles est un test non 
invasif base sur le fait que la bacterie 
est presente dans les selles. Ce test 
utilise des anticorps poly- ou mono- 
clonaux. Sa sensibihte chez l’enfant 
varie de 92 a 98 % et sa specificite 
de 93 a 100 °/o. Ses performances sont 
un peu moins bonnes chez l’enfant 
de moins de 5 ans. 79 II peut etre uti- 
lise dans le diagnostic, le suivi de l’era- 
dication (avec des performances un 
peu moins bonnes) et les etudes epi- 
demiologiques. 

Trois conferences de consensus ont 
ete rapportees chez l’enfant, en Europe, 
aux Etats-Unis et au Canada. 80 ' 82 Les 
3 rapports soulignent l’importance des 
signes cliniques comme points d’appel 
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motivant une endoscopie. Le suivi de 
1’eradication se fait par une methode 
non invasive (test respiratoire ou 
recherche d’antigenes dans les sel- 
les). La serologie doit etre reservee aux 
enquetes epidemiologiques. 

TRAITEMENT 

En dehors de la pathologie ulcereuse 
pour laquelle un traitement s ’impose, 
les indications therapeutiques sont dis- 
cutees. Seuls les enfants ayant une 
symptomatologie clinique ou une gas- 
trite macroscopique avec presence de 
H. pylori sont traites. 83 Le traitement 
est aussi propose a l’enfant en cas 
d’anamnese de cancer gastrique chez 
les ascendants. Le traitement associe 
un inhibiteur de la pompe a protons 
a 2 antihiotiques choisis parmi l’amoxi- 
cilhne, le metronidazole ou la clari- 
thromycine. La resistance primaire a la 
clarithromycine (21 °/o) et au metro- 
nidazole (43 °/o) etant un facteur d’e- 
chec therapeutique, il est preferable 
d’adapter le traitement en fonction de 
rantibiogramme, puisque nous avons 
demontre que le taux d’eradication 
depend largement de la sensibilite de 
la bacterie aux antibiotiques (pour la 


clarithromycine 100 % d’eradication 
en cas de sensibilite contre 0 % en 
cas de resistance et pour le metroni- 
dazole 83 °/o contre 17 °/o). 84,85 Le trai- 
tement le plus frequemment utilise 
associe un inhibiteur de la pompe a 
protons a l’amoxidlline (100 mg/kg/j) 
et a la clarithromycine (15 mg/kg/j) 
pendant 7 a 14 jours. 36,37 En cas d’e- 
chec d’eradication bacterienne, une 
deuxieme endoscopie digestive avec 
des biopsies antrales et fundiques sont 
necessaires afin d’effectuer un nou- 
vel antibiogramme a la recherche 
d’une resistance bacterienne secon- 
daire. Un echec persistant peut justi- 
fier une enquete familiale. 86 

Reinfection apres eradication 

La reinfection est definie par la sur- 
venue d’une nouvelle infection a 
H. pylori apres l’eradication. 87 Chez 
l’enfant, 4 etudes ont montre un taux 
de reinfection variant de 2 a 12,8 %, 
nettement superieur a celui observe 
chez l’adulte 87 (0,19 a 2 % par an). 
Au total, le taux de reinfection etait 
de 1 1 % (25 enfants sur 229) pendant 
une periode allant de 15 a 34 mois. En 
France, un taux de reinfection se 


situant entre 5,4 et 6 % par patient 
par an a ete recemment rapporte. 88 

CONCLUSION 

L’infection a H. pylori chez l’enfant a 
des aspects particuliers sur les plans 
clinique, endoscopique et histologique. 
Les indications therapeutiques sont 
posees sur la preuve de l’infection 
apportee par l’endoscopie, real i see seu- 
lement apres elimination des autres 
causes de douleurs abdominales de 
l’enfant. Le traitement associe un inhi- 
biteur de la pompe a protons a deux 
antibiotiques. Le controle de l’eradi- 
cation bacterienne s’effectue par des 
tests non invasifs (test respiratoire a 
l’uree 13 C ou l’antigene de H. pylori 
dans les selles) 4 a 6 semaines apres 
la fin du traitement. 

Des etudes prospectives, controlees, 
sont necessaires afin d’evaluer les 
consequences a long terme de l’era- 
dication de H. pylori sur les differents 
syndromes gastro-intestinaux de 
l’adulte, y compris le cancer dans les- 
quels H. pylori est implique. ■ 

L’auteur n’a pas declare de conflit 
d’interets. 


SUMMARY Helicobacter pylori infection in child 

Helicobacter pylori infection is basically acquired during infancy. H. pylori is associated with a great number of pathologies including gastritis, 
gastroduodenal peptic ulcer, gastric adenocarcinoma and MALT lymphoma. Its association with abdominal pain in children remains controversial. An 
association with iron deficiency anemia was recently described. The reference method for diagnosis still remains culture and histology of gastric 
biopsies realized during endoscopy. A few years ago, a lot of studies have shown the reliability of non-invasive tests (urea breath test 13 C and the H. 
pylori stool antigen) for the diagnosis of the H. pylori infection in children. The treatment associating a proton pump inhibitor with two antibiotics 
(depending on the antimicrobial susceptibility when it's available) is recommended every time infection is proved. In children, the reinfection rate after 
H. pylori eradication is often higher than in adults. The eradication of H. pylori infection does not seem to produce the advent or the aggravation of 
gastro-oesophageal reflux oesophagitis. The eradication of this pathogen, in children as well as in adults, should theoretically lead to the disappearance 
of gastric cancer. 

Rev Prat 2005 ; 55 : 5-12 


Infection a Helicobacter pylori chez I'enfant 

L'infection a Helicobacter pylori est principalement acquise dans I'enfance. H. pylori est associe a un grand nombre de pathologies incluant gastrite, 
ulcere gastro-duodenal, lymphome du MALT et adenocarcinome gastrique. Son association avec les douleurs abdominales de I'enfant est controversee. 
L'infection par H. pylori a recemment ete impliquee dans I'anemie ferriprive. La methode diagnostique de reference est la culture et I'examen 
histologique de biopsies gastriques prelevees lors d'une endoscopie. Depuis quelques annees, de nombreuses etudes ont demontre I'efficacite des tests 
diagnostiques non invasifs chez I'enfant (test respiratoire a I'uree l3 C et recherche de I'antigene de H. pylori dans les selles). Le traitement associant un 
inhibiteur de la pompe a protons avec 2 antibiotiques (en fonction de I'antibiogramme lorsqu'il est disponible) est recommande chaque fois que 
l'infection est prouvee. L'eradication de H. pylori ne semble pas provoquer I'apparition ou I'aggravation d'une cesophagite de reflux gastro-oesophagien. 
La reinfection apres eradication est plus frequente chez I'enfant que chez I'adulte. L'eradication de ce pathogene, chez I'enfant et I'adulte, devrait 
theoriquement conduire a la disparition du cancer gastrique. 
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